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ebenso deutlich erkennbar, wenn man die gesamte Lebens- 
dauer der betreffenden Tiere für die Bewertung der Alters- 
höhe berücksichtigt. 

Tietze hat in jüngster Zeit in der Mamma alternder 
Frauen auch mikroskopische Veränderungen im Epithel 
der Brustdrüsen nachgewiesen und die Vermutung aus- 
gesprochen, daß sie zur Karzinomentwicklung direkte Be- 
ziehungen haben. Es handelte sich um atypische Gebilde, 
welche Cystadenomen (gutartigen Drüsenwucherungen 
mit Bildung von Hohlräumen) ähnlich sehen. Ob aber 
aus diesen Abnormitäten Karzinome entstehen, ist frei- 
lich nicht festgestellt. Immerhin darf man aber mit dieser 
Möglichkeit rechnen, da aus den echten Cystadenomen 
der Manmia bekanntlich nicht selten (in etwa loo/o) Kar- 
zinome hervorgehen. Die Altersdisposition für manche 
maligne Tumoren beweist aber nicht mit Sicherheit, daß 
es die spezifischen Altersveränderungen der Gewebe sind, 
welche die Entstehung des Karzinomes begünstigen. Man 
darf nicht vergessen, daß auch die Gelegenheit, lokale 
entzündliche oder traumatische Gewebsveränderungen zu 
akquirieren, im Alter länger bestanden hat. Anderseits 
ist selbst die Anschauung vertreten worden, daß nicht das 
gealterte Gewebe selbst zur Karzinombildung disponiert 
ist, sondern im Gegenteil jene Teile des Organismus, 
welche dem Altersprozesse verhältnismäßig am wenigsten 
anheimgefallen sind. 

Prinzipiell zu unterscheiden von allen bisher be- 
sprochenen normalen und pathologischen Geweben des 
Organismus ist das Choriongewebe, welches, streng ge- 
nommen, nicht demselben Organismus angehört, sondern 
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Auflösung der Zwischensubstanz. Es wird somit die Ver- 
bindung zwischen den Zellen durch die Wucherung eine 
losere, der Zusanunenhang ein weniger fester; die Ko* 
häsion des Gewebes ninunt ab. 

Betrachten wir nun die Einflüsse der verschiedenen 
Gewebe aufeinander, so ist es ersichtlich, daß alle Zellen 
in erster Linie von den Blutgefäßen als der Ernährungs- 
basis abhängen, da die Nahrung nicht direkt der Außen- 
welt entnommen wird, sondern den Gefäßen des Körpers. 
Infolgedessen muß jedes Gewebe eine bestimmte Be- 
ziehung zu den Gefäßen besitzen, die in dem normalen 
Körper für die einzelnen Gewebe relativ konstant und für 
die verschiedenen Gewebsarten verschieden ist. Auch da- 
durch wird die Struktur in gewissem Grade bestimmt. 

Bei normaler Ernährung sind die Gewebe in dem 
völlig ausgebildeten Organismus in bezug auf ihr Wachs- 
ttun in weiten Grenzen verschieden. Gemeinsam ist allen 
Geweben die Eigentümlichkeit, daß nur so viele Zellen 
neu gebildet werden, als zugrunde gehen; doch ist der 
Verbrauch an Zellen in den einzelnen Organen ein sehr 
verschiedener. Während z. B. die Ganglienzellen des Ge- 
hirnes unter normalen Verhältnissen kaum einer Ver- 
mehrung fähig sind, wuchern dagegen die Epithelien der 
Epidermis tmd die Keimzentren der Lymphdrüsen un- 
unterbrochen äußerst lebhaft. Im embryonalen oder kind- 
lichen Körper, der noch in Entwicklung begriffen ist, 
wachsen alle Gewebe viel stärker, als dem Verbrauche 
entspricht. 

Wie das Wachstiun des gesamten Organismus durch 
die Qualität imd Quantität der zugeführten Nahrung bis 
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m einem gewissen Grade beeinflußt werden kann, so ist 
es auch bei den einzelnen Geweben möglich^ ihr Wachs« 
tum durch lokale Veränderungen ihrer Ernährungsbe- 
dingungen zu modifizieren. Wird dem Gewebe mehr Blut 
zugeführt, so findet eine mäßige Steigerung des Wachs- 
tums statt, die sich aber innerhalb enger Grenzen hält. 
Experimentell läßt sich eine vermehrte Blutzufuhr durch 
Erweiterimg der Gefäße ohne Schädigung anderer Teile 
der Organe überhaupt nicht erzielen. Die relativ reinsten 
Hyperämien werden durch Lähmung von Göfäßherven 
und durch mäßige Hitzegrade hervorgerufen. Die ein* 
schlägigen Versuche von Bizzozero, Sacerdotti und Penzo 
sowie von Fürst zeigen, daß es auf diesem Wege nicht 
gelingt, eine rasche und beträchtliche Wucherung her* 
vorzurufen. Es kommt nämlich zu einer ganz allmählichen 
Hyperplasie, welche alle Gewebe mehr oder weniger gleich^ 
mäßig betrifft, und nach einiger Zeit keine weiteren Fort- 
schritte macht. Unterernährung kann das Wachstum der 
Gewebe vermindern. So bleibt die Epidermis auf alten 
blutgefäßarmen Narben dünn und bildet wenig neue^ Epi- 
thelien. Auch der Stillstand der Zellwucherung in der 
Epidermis der Tiere während des Winterschlafes dürfte 
zum Teile auf der Unterernährung beruhen. Wenn diese 
jedoch einen bestimmten Grad überschreitet, so kommt 
es zum Absterben der Zellen (ischämische Nekrose). Wir 
sehen also, daß sowohl die Existenz wie die Wucherungs- 
fähigkeit der Gewebe von der Blut Versorgung abhängig 
ist. Die Schwankungen des Wachstums, welche durch 
Änderung der Blutzufuhr hervorgerufen werden, sind 
aber nur geringe. 
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Gefäßneubildung sistiert, das Bindegewebe selbst wird 
zwischensubstanzreicher, kohäsibler und geht in den Ruhe- 
zustand über; dann bildet sich an der Grenze des transplan- 
tierten Gewebes gegen die neue Umgebung eine Narbe, 
indem das Bindegewebe ausreift, schrumpft und seinen 
Gefäßreichtum vermindert. Hierin dürfte wohl auch die 
Ursache dafür liegen, daß mitunter bereits eingeheilte 
Transplantationen sekundär absterben, indem im Stadium 
der narbigen Schrum^img des benachbarten Granulations- 
gewebes die Ernährung wieder unzureichend werden kann. 

Bei der Wundheilung an der Haut sehen wir, daß 
überall, wohin die Epidermiszellen dringen, das Wachs- 
tum der Granulationen abgeschwächt wird, während gleich- 
zeitig die Bindegewebszellen daselbst zwischensubslanz- 
reicher werden und somit eine kohäsiblere Form annehmen. 
An diesem fester gewordenen Bindegewebe macht das 
Epithel Halt. Wird anderseits die Wucherung des Binde- 
gewebes längere Zeit dauernd erhalten, wie man dies nach 
Werner z. B. durch wiederholte Stauung der Blutgefäße 
tim kann, so dringt das Epithel weiter in die Tiefe zwischen 
die Bindegewebszellen ein, auch dann, wenn das Wachs- 
tum des Epithels selbst nicht wesentlich gesteigert wurde. 

Wir sehen demnach, daß die beiden Gewebsarten, 
das Epithel und. das Bindegewehe, sich in verschiedener 
Weise gegenseitig beeinflussen können. Betrachten wir 
zunächst die Einwirkung des Bindegewebes auf das 
Epithel, so zeigt sich ein sehr wesentlicher Unterschied, 
je nachdem ob das Bindegewebe in Wucherung begriffen 
ist oder nicht. Das junge wuchernde Bindegewebe setzt 
dem Epithel nur geringen Widerstand entgegen, während 
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das festgefügte, mit Zwischensubstanz versehene, ruhende 
Bindegewebe das Einwachsen des Epithels mechanisch 
verhindert. Umgekehrt ist auch das Epithel, wenn es dem 
Bindegewebe anliegt, für dieses nicht ohne Bedeutung^ 
und zwar in verschiedener Hinsicht. Das Epithel kann 
nämlich, je nach den Bedingungen, unter denen es mit 
dem Bindegewebe zusammenkommt, dasselbe entweder zur 
Wucherung bringen oder vor andern Wachstumsreizen 
schützen. Der Wucherungsreiz, der vom Eptthele auf das 
Bindegewebe ausgeübt wird, ist ein geringer und zeitlich 
beschränkter; er kann auch ganz fehlen, und zwar Jenem 
Bindegewebe gegenüber^ welches dauernd mit dem Epithel 
in Berührung gestanden hat (z. B. in den oberen Haut- 
schichten). Ob bei der Hemmung des Wachstumes der 
Granulationen durch das Epithel auch rein mechanische 
Momente eine wesentliche Rolle spielen, wie u. a. Ribbert 
annimmt, ist noch unsicher, scheint uns sogar nicht sehr 
plausibel, da das Epithel auch dort, wo es noch keine ge- 
schlossene Decke bildet, die Granulationen im Niveau 
der übrigen Haut zu erhalten vermag. 

Auf die Gefäße wirken sämtliche Gewebe bei der 
Transplantation wucherungsauslösend, wie überhaupt jeder 
Fremdkörper ; man kann aber sehen, daß die verschiedenen 
Gewebe dies in verschiedenem Grade tun. Ob funktionelle 
Änderungen, welche die transplantierten Gewebe bei der 
Uberpflanzimg erleiden, etwa für die Anregung der Ge- 
fäßneubildung von Bedeutung sind, kann auf Grund des 
verhältnismäßig geringen vorliegenden Materiales nicht 
entschieden werden. So viel aber ist sicher, daß funk- 
tionelle Änderungen in den Organen die Vaskularisation 
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die Endothelzellen der Gefäße von ihnen abgehalten wer- 
den. Mit Sicherheit kann man eine derartige Schädigung 
feststellen, wenn Spermatozoen in das Blutserum des 
gleichen Tieres gebracht werden. Sie werden dann in 
eigentümlicher Weise zusammengeballt (Agglutination) 
und verlieren nach einiger Zeit ihre Beweglichkeit, 
während sie in physiologischer Kochsalzlösung, welche 
doch ein schlechterer Nährboden für sie sein muß, be- 
deutend länger beweglich bleiben. Wenn Organzellen der 
verschiedensten Art als Embolie in die Blutbahn geworfen 
werden, so beobachtet man ausnahmslos früher oder später 
ihren Untergang. Man muß aber auch die Möglichkeit 
in Betracht ziehen, daß eine Ernährungsstörung mitspielt, 
da ja auch die Zirkulation durch teilweise oder gänzliche 
Verstopfung der Gefäßlumina Not leidet. 

In viel ausgesprochenerer Weise treten chemische 
Wirkimgen der Gewebe hervor, wenn Zellen einer andern 
Tierart in den Organismus eingeführt werden. Das zeigt 
sich schon in der Phagocytose, die nach der Einbringung 
artfremder Zellen in viel mächtigerer Weise einsetzt. Der 
w;esentlichste Unterschied beruht aber darauf, daß es nach 
der Resorption des fremdartigen Protoplasmas zur Bil- 
dung von chemischen Reaktionskörpern kommt (cyto« 
toxische Antikörper), welche im Blutplasma zirkulieren 
und das Leben der transplantierten Zellen unmöglich 
machen. Die betreffenden neu entstehenden Substanzen 
sind vor allem durch ihre Artspezifizität ausgezeichnet, 
das heißt sie schädigen im allgemeinen nur solche Zellen> 
welche der gleichen Tierart angehören, wie diejenigen, 
welche zu ihrer Bildung Veranlassung gegeben haben. 
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daher nicht immer eine Antikörperwirkting zu zeigen. So 
konnte Wihns feststellen, daß embryonales Hiihnergewebci 
bei Hühnern nicht schlechter anwuchs, wenn die Impfun- 
gen, wiederholt wurden! 

. -^ Daß nach der Zerstörung und Resorption eines Ge- 
werbes Antikörper gegen gleiches Gewebe desselben Or- 
ganismus entstehen, ist nicht beobachtet und auch von 
vornherein nicht wahrscheinlich; es wäre dies ja ein 
durchaus dysteleologischer Vorgang. Würden Antikörper 
der bekannten Art entstehen, so würde eine weitere Ver- 
nichtung gleichartiger Körperzellen die Folge sein, da 
diese Substanzen schon unter physiologischen Bedingun- 
gen von den Zellen gebunden werden und in Verbindung 
mit dem Komplement eine Schädigung dieser herbeiführen 
müss^i. Es sind dagegen echte komplexe Antikörpef des 
Blutplasmas bekannt, die nur unter abnormen Bedingun- 
gen von den zugehörigen Zellen gebunden werden. Es 
gibt eine eigenartige Krankheit, bei der es zu einer Auf- 
lösung der roten Blutkörperchen innerhalb der Blütbahn 
kommt^ sobald einzelne Teile des Körpers abgekühlt wer- 
den. Der Farbstoff der Blutkörperchen, das Hämoglobin, 
wird dann im Harne plötzlich in großen Mengen abge- 
schieden, und, wegen dieses Symptomes nennt man die 
Erkrankung paroxysmale Hämoglobinurie. Donath üild 
Landsteiner konnten die Ursache dieses Leidens fest- 
steilen. Das Blut der Kranken unterscheidet sich von 
dem gesunder Menschen einzig und allein dadurch, daß 
im Blutplasma eine Substanz vorhanden ist, welche die 
Blutkörper des Kranken oder auch anderer Menschen mit 
Hilfe von Komplement unter bestimmten^ Bedingungen 



- 5ß - 

mende Wirkungen von den Zellen auf die benachbarten 
Gewebe ausgeübt werden können. Es istz« B. denkbar, 
daß die gleichen chemischen Stoffe^ die in starker Kon- 
zentration den Tod hervorrufen, in schwächerer Konzen- 
tration nuj daS: Wachstum hemmen. Eine derartige Se- 
kretion könnte sogar, wenn sie ständig stattfände, eine 
große Bedeutung für die Regulierung des Wachstums 
der Gewebe besitzen, imd in der Tat wurde die Ansicht 
vertreten, daß die einzelnen Gewebe durch einen solchen 
Antagonismus gehindert werden, ihre Grenzen zu durch- 
}>rechen, 

Metschnikoff nimmt einen permanenten Kampf zwi- 
schen den Phagocyten und den Organzellen an, der für 
letztere verhängnisvoll wird, sobald sie geschwächt sind. 
Die Parenchymzellen werden ja bei vielen Degenerationen 
von den Freßzellen aufgenommen und eliminiert. Sie 
sollen im Vollbesitze ihrer Kraft imstande sein, den Phago^ 
cyten Widerstand zu leisten und diese von sich abzu- 
halten, während sie im geschwächten Zustande diese 
Eigenschaft verlieren. Die Erscheinungen lassen sich aber 
e^infacher ohne Supposition dieses Antagonismus Erklären, 
w:enn man voraussetzt, daß die Phagocyten durch die 
normalen Parenchymzellen gar nicht gereizt, durch lä* 
dierte dagegen positiv chemotaktisch beeinflußt werden. 
Di^ Annahme^ daß von den veränderten, der Phagocytose 
anheimfallenden Zellen positiv chemotaktische Substanzen 
ausgehen, ist ja ohnedies unerläßlich. Es wäre sonst gar 
nicht verständlich, wodurch die Freßzellen aus ganz ent- 
ffjrnt liegenden Organen herangelockt werden sollten, da 
ein Absinken der Quantität der abstoßenden Stoffe an 
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einer bestimmten Stielle sich auf eine größere Entfernung 
nicht bemerkbar machen würde, weil sich die Differenz 
in geringer Entfernung von dem Erkrankungsherde auS' 
gleichen müßte. 

Wie zwischen den Phagocyten und den Organzellen 
3,0 könnte auch an einen Antagonismus zwischen dem 
Parenchym xmd dem vaskularisierten Bindegewebe ge- 
dacht werden. Genauer imtersucht ist, wie erwähnt, nur 
das Verhältnis des Bindegewebes 2um Epithel in der 
Haut. Es wurde schon hervorgehoben, daß das ruhende 
Bindegewebe einen hemmenden Einfluß auf das Epithel 
ausübt, während das wuchernde erheblich weniger Wider- 
stand leistet. Diese Tatsache spricht gegen das Vorhan- 
denseih eines chemischen Antagonismus, weil man sonst 
annehmen müßte, daß von den ruhenden Bindegewebs- 
ziellen mehr hemmende Substanzen sezerniert werden, als 
von den wuchernden, während wir doch beobachten, daß 
die Eigenschaft der chemischen Destruktion mit dem 
Übergang der Zellen in Wucherung verstärkt oder über- 
haupt erst erworben wird. 

An einen ganz andern Antagonismus hat Ehrlich ge- 
dacht. Er stellt sich vor, daß das Wachstum der ein- 
zelnen Gewebe von der zur Bindung gelangenden 
Nahrungsmenge wesentlich abhängig ist, und nimnit 
weiter an, daß manche Nahrungsstoffe nur in beschränkter 
Menge dem Organismus zu Gebote stehen. Die Nahrimgs- 
zufuhr ist durch die bindenden Gruppen der einzelnen Ge- 
webe genau reguliert, und darauf beruht nach seiner An- 
schauung das geregelte Wachstum der Organe und die 
Konstanz der Gewebsgrenzen» Wenn nun in einem große- 
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die Erholung der Zellen von der Schädigung verhindert; 
es tritt dann durch Kiunulierung der Reizwirkung eine 
Verstärkimg der Wucherung bis zu einem bestimmten 
Maximimi auf, und dann erfolgt bei weiterer Reizimg der 
Tod der Zelle. Wählt man die Reizstärke und die Inter- 
valle so, daß die Zellen sich erholen, aber doch nicht zu 
maximaler Widerstandsfähigkeit gelangen, so kann das 
abnorm starke Wachstum des Gewebes recht lange er- 
halten bleiben. Man beobachtet dann auch, daß die Fähig- 
keit der Zelle, die Wachstimishemmung zu restituieren, 
unter diesen Bedingungen leidet, indem das Gewebe nach 
Aufhören einer solchen Reizimg langsamer zur Ruhe 
kommt, als nach einmaliger Reizwirkung. Die Fähigkeit, 
unterempfindlich zu werden, bleibt aber immer noch so- 
weit erhalten, daß die Zelle nach Aufhören der Reizungen 
resistenter wird, als eine noch nicht gereizte, wenn auch 
später, als nach Reizung mit voller Erholungsmöglichkeit. 
Da diese Resistenzerhöhung nun der wachstumsauslösen- 
den Reizquote gegenüber rascher und stärker erfolgt als 
der abtötenden, so kommt die Wucherung doch schließ- 
lich, mag die Reizung erfolgen, wie sie will, zum Still- 
stand. Wählt man nämlich die Inter\'alle derart, daß die 
Zelle sich den wachstumserregenden Reizkomponenten 
gegenüber so erholen kann, daß sie sich wie eine un- 
gereizte Zelle verhält, so ist sie der tödlichen Wirkung 
des Reizes gegenüber mangelhaft erholt (überempfindlich) 
und muß daher infolge einer Kumulation der Reizwirkun- 
gen zugrunde gehen. Sind die Intervalle aber derart do- 
siert, daß die Zelle den tödlichen Reizen gegenüber nicht 
empfindlicher ist als eine normale, so ist sie den Wachs- 
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je nach der Art der Gewebe. Bei der Haut wäre es 
naheliegend^ das Verhalten des Bindegewebes mit dem 
des Epithels zu vergleichen; allein dieses reagiert auf 
die in den bisher angestellten Versuchen gewählten Reize 
tun so viel besser, als das erstere, daß ein direkter Ver- 
gleich der Anpassung kaum möglich ist. Bei der Re- 
generation, bei welcher beide Gewebe gut reagieren, ist 
wiederum die Bewertung der Anpassung des Bindegewebes 
eine außerordentlich schwierige. Dagegen läßt es sich 
feststellen, daß junges und altes Epithel wichtige Diffe- 
renzen bezüglich ihrer Anpassungsfähigkeit aufweisen. 
Das Epithel junger Individuen ist empfindlicher sowohl 
gegen die Wachstumsreize, wie gegen die tödlichen Schä- 
digungen, paßt sich aber gegen beide weit besser an. 
Dies gilt für alle untersuchten Reize. Überempfindlich 
gegen die verschiedensten Reize sind auch die durch ein* 
fache Hyperämie zum Wachstume gebrachten Gewebe. 
Auch die durch Regenerationsreize in Wucherung ver- 
setzten Gewebe können andern Reizen gegenüber über- 
empfindlich sein, selbst dann, wenn die Wucherungsge- 
schwindigkeit schon nicht mehr übernormal ist. So wer- 
den die Epithelien einer seit langem in Heilung begriffenen 
Wunde, deren Epidermis kaum mehr Zellen neu bildet, 
als die normale, trotzdem von Strahlen- oder Kältereizen 
leichter zur Wucherung oder zum Absterben gebracht, 
als die Epithelien der intakten Haut. Ist das Wachstum 
der Epidermis nicht durch Substanzverluste, sondern durch 
spezielle Reize ausgelöst, so besteht nur so lange eine Über- 
empfindlichkeit, als Wucherung ohne Anpassung an diesen 
Reiz erfolgt. Tritt letztere ein, so erstreckt sie sich gleich- 
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zeitig auch auf andere Reize in mäßigem Grade, jedoch 
nicht auf die regenerativen. Diese eigenartige Erschei- 
nimg weist darauf hin, daß unter den Regenerationsreizen 
ein Faktor vorhanden ist, welcher von allen übrigen unter- 
suchten Reizqualitäten mehr abweicht als diese unter- 
einander, indem er ganz andere Veränderungen an der 
Zelle hervorruft, so daß die Resistenzerhöhung gegen diese 
Komponente auch von anderer Art sein muß. 

Von der Erholung und Anpassung des Gewebes ist 
die Erholungs- und Anpassungsfähigkeit desselben zu 
imterscheiden. Die Restitutionsfähigkeit der Wachstums- 
hemmungen findet darin ihren Ausdruck, daß die Wuche- 
rung nach dem Aufhören des Reizes früher oder später 
wieder zum Stillstande kommt. Die Anpassungsfähigkeit 
zeigt sich dadurch, daß man nach dem Aufhören des 
Wachstums die Reizintensität steigern muß, um wieder 
Wachstum auslösen zu können. Wenn die Zellen durch 
irgend einen Reiz vorbehandelt worden sind, so sinkt da- 
durch sowohl die Restitutionsfähigkeit, wie die Anpas- 
siuigsfähigkeit für alle andern Reize, auch dann, wenn 
Unterempfindlichkeit für diese Reize besteht. Ganz bcr 
sonders bemerkenswert ist es, daß diese Verringerung 
der Restitutions- und Anpassungsfähigkeit dem zweiten 
Reize gegenüber auch dann eintritt, wenn die Restitutions- 
und Anpassungsfähigkeit für den ersten Reiz keine nach- 
weisbare Verminderung erfahren hat. So fand Werner, 
daß ein an Kälte hochgradig angepaßtes Epithel auf 
Strahlenwirkung erheblich länger wucherte, als ein nor- 
males, während es nach erneuter Kältereizung kein ab- 
norm langdauerndes Wachstum aufwies, obgleich der 
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Kältereiz anfangs eine starke Wucherung ausgelöst hatte. 
Gleichzeitig ist zu bemerken, daß die Resistenz gegen- 
über den Strahlenreizen nach der Behandlung mit Strah- 
len nicht so stark zunahm, wie bei normalen Geweben. 
Dabei erwies sich das an Kälte angepaßte Gewebe bei 
der ersten Bestrahlung auch der Strahlenreizung gegen- 
über als imterempfindlich, indem eine größere Dose zur 
Hervorbringung des Wachstums notwendig war, als die 
für normales Epithel ausreichende. Bei gleichzeitiger oder 
alternierender Anwendung zweier verschiedener Reize war 
ein Absinken der Restitutions- und Anpassungsfähigkeit 
beiden Reizen gegenüber zu konstatieren. Zu einem 
dauernden Wachstume kam es jedoch auch in jenen Fäl- 
len, in denen die Anpassung sich am schwächsten ent- 
wickelte, nicht, und zwar deshalb, weil die Anpassungs- 
fähigkeit an die wachstumsauslösende Reizstärke immer 
noch besser blieb als jene an die totbringende. 

Wir haben uns bemüht, die komplizierten Erschei- 
nungen, welche bei den Reizversuchen an den Zellen be- 
obachtet wurden, auf möglichst einfache Weise zu er- 
klären, und sind dabei zu folgenden Vorstellungen gelang^. 
Wie erwähnt, kann die Auslösung der Wucherung durch 
äußere Reize nur durch den Ausfall wachstumshemmender 
Teile der Zellen verständlich gemacht werden. Wir haben 
also in der Zelle neben den zum Leben unbedingt nötigen 
Organen noch andere anzunehmen, welche für den Lebens- 
prozeß nicht absolut nötig sind, aber den Ablauf desselben 
sehr wesentlich beeinflussen, indem sie die gesamte assi- 
milatorische Tätigkeit aller Zellteile beschränken. Dies 
könnte entweder durch Abhaltung der Nahrung oder durch 
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setzt, sondern erst nach Elimination der Abbauprodukte 
derselben. Es könnte aber auch sein, daß die durch den 
Reiz zerstörten Bestandteile die Reizwirkung durch Ab- 
sorption oder Neutralisierung abschwächen oder auch 
mechanisch abhalten. Derartige reizhemmende Teile 
finden sich in der Zelle vielleicht auch vorgebildet. 
Durch den Ausfall schützender Substanzen läßt sich 
die Uberempfindlichkeit der Zelle nach der Reizwir- 
kung ebenfalls erklären. Diese schützenden Substanzen 
brauchen von den wachstumshemmenden nicht ver- 
schieden gedacht zu werden. Für ihre Identität spricht, 
daß die Uberempfindlichkeit gegen die tödlichen Reiz- 
stärken der Intensität des Wachstums ziemlich parallel 
geht. 

Außer den genannten Veränderungen kann man bei 
den wuchernden Zellen eine Abnahme des Organisations- 
vermögens konstatieren. Auch diese Alteration läßt sich 
auf den Ausfall besonderer Zellteile zurückführen, die 
gleichfalls empfindlicher sein müssen, als die zum Leben 
unbedingt nötigen. Ob diese Teile eine wachstumshem- 
mende Funktion neben ihrer spezifischen Bedeutung be- 
sitzen, ist nicht festzustellen. So viel aber ist sicher, daß 
sie nicht die einzigen wachstumshemmenden Bestand- 
teile der Zelle sind, 'da die Gewebe einerseits, trotz schnel- 
leren Wachstums, normal angeordnet sein, und anderseits, 
trotz völliger Aufhebung der Organisation, ganz langsam 
wuchern können. 

Wir haben ferner gesehen, daß die Zellen nach dem 
Abklingen der Reizwirkung nach einiger Zeit ihr gestei- 
gertes Wachstum wieder einstellen und dann für Reize 
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gleicher Qualität eine Resistenzerhöhung aufweisen, welche 
für die wachstumsauslösenden Reizstärken größer ist, als 
für die tödlichen. Diese Anpassung an den benützten Reiz 
ist, wie erwähnt, mit weiteren qualitativen Änderungen 
der Zelle verbunden, indem diese einigen andern Reizen 
gegenüber auch resistenter geworden ist, iür andere da- 
gegen überempfindlich. Die Fähigkeit, dem zweiten Reize 
gegenüber resistenter zu werden, hat in allen Fällen ab- 
genonmien, ist aber doch noch deutlich erhalten. Diese 
Schwankimgen sind bei den wachstumshemmenden Zell- 
bestandteilen viel stärker ausgeprägt, als bei den lebens- 
wichtigen. Da eine für einen Reiz angepaßte Zelle jedem 
andern Reize gegenüber anders angepaßt ist, so müssen 
wir annehmen, daß die Anpassung sich auf ganz bestimmte 
Bestandteile der wachstumshemmenden oder lebenswich- 
tigen Plasmateile bezieht, welche für die einzelnen Reize 
verschieden empfindlich sind. Dafür spricht ferner auch, 
daß die Epidermis, selbst dann, wenn sie durch Kälte 
zur schnellsten Wuchenmg gebracht wird, welche auf 
diesem Wege überhaupt zu erzielen ist, doch noch durch 
Setzung von Wunden vermittelst des Regenerationsreizes 
zu noch rascherem Wachstume gezwungen werden kann, 
und daß auch im Stadium der schnellsten Wundheilung 
der Kältereiz noch eine Steigerung der Wachstumsge- 
schwindigkeit bedingt. Da die Resistenzerhöhung an einen 
Reiz aber auch eine Resistenzerhöhung manchen andern 
Reizen gegenüber bedingt, so folgt daraus, daß die Wir- 
ktmgen verschiedener Reize sich teilweise auch auf die 
gleichen Bestandteile erstrecken. 

Die Anpassung beruht offenbar auf einer Verringe- 
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gewiesen, daß die verschiedenen Gewebe verschieden 
altem oder bei der Wucherung wieder jugendlicli werden, 
zweitens ist es eine willkürliche Annahme, daß das ver- 
schiedene Altern einen chemischen Antagonismus be- 
dingen würde, und drittens ist es absolut nicht ersicht- 
lich, warum ein solcher chemischer Reiz gerade schran- 
kenloses Wachstum auslösen sollte. Die gute Anpassungs- 
fähigkeit jugendlicher Gewebe spricht direkt gegen die 
Meinung Rößles. Endlich ist hervorzuheben, daß die 
malignen Geschwülste als durchaus lokale Erkrankungen 
beginnen und daher auch keineswegs auf derartige all- 
gemein zur Geltung gelangende Konstitutionsveränderun- 
gen zurückgeführt werden können. 

Dieser letzte Einwand ist auch gegen die Hypothesen 
Spudes und B. Fischers zu erheben. Spude hat bei einer 
epithelialen Neubildung, die er für den ersten Beginn 
des Karzinomes hält, beobachtet, daß die Epithelien den 
Blutgefäßen zuwachsen. Er deutete diese Erscheinung 
in dem Sinne, daß in den Blutgefäßen abnorme Substan- 
zen gebildet werden, welche die Epithelien anziehen und 
zu abnormem Tiefenwachstume veranlassen. Fischer 
kommt zu ähnlichen Vorstellungen auf Grund seiner schon 
zitierten Experimente mit Scharlachrot- und Sudaninjek- 
tionen. Er erhielt nämlich die atypische Epithelwucherung 
nur nach subkutaner Injektion, nicht aber nach dem Auf- 
pinseln auf die Epidermis. Er glaubt, daß das betref- 
fende Mittel auf das Epithel chemotaktisch wirkt und 
es auf diesem Wege in die Tiefe lockt. Wenn auch keine 
dauernde Wucherung zu erzielen war, so meint Fischer, 
mit Rücksicht auf die Ähnlichkeit des histologischen Bil- 
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noch nicht klar gelegt. Wir wissen nur so viel, daß die 
ätiologischen Momente so beschaffen sein müssen, daß 
durch sie eine derartige Veränderung an den Zellen ent- 
stehen kann. Es entfallen somit alle jene Vorstellungen 
über die Ätiologie der malignen Tumoren, welche den 
histogenetischen und biologischen Tatsachen, welche wir 
beschrieben haben, nicht Rechnung tragen. Es bleiben 
aber doch noch viele Möglichkeiten übrig, und zwar lassen 
sich diese in zwei Gruppen einteilen, je nachdem, ob man 
die Entstehimg der malignen Zelle auf eine kongenitale 
Mißbildung zurückführt, oder auf äußere Reize. 

Über die Ursachen der kongenitalen Mißbildimg, so- 
weit sie zur Malignität führt, vermögen wir bei dem heuti- 
gen Stande der Forschung nichts Genaueres auszusagen. 
Daß in der Tat derartige angeborene Mißbildungen die 
Ursache für manche bösartige Geschwülste abgeben kön- 
nen, ist wohl kaum zu bezweifeln. Dafür spricht die Tat- 
sache, daß Tumoren oft aus solchen Geweben hervor- 
gehen, an denen sich angeborene morphologische oder 
biologische Abweichungen vorfinden, oder auch aus 
solchen, die versprengte oder abnorm persistierende Keime 
darstellen. Andere Formen der Geschwülste bieten keinen 
Anhaltspunkt für die Annahme einer kongenitalen Dis- 
position. 

In manchen Fällen dagegen sieht man einen auffäl- 
ligen Zusammenhang mit äußeren Einwirkungen. Wir 
haben ja schon erwähnt, daß bösartige Geschwülste im 
Anschlüsse an langdauemde traumatische, thermische, 
chemische oder aktinische Schädigungen der Gewebe ent- 
stehen. Es ist jedoch nicht möglich, den direkten Nach- 
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ist. Dagegen scheint uns die oft aufgestellte Behauptung, 
daß es ebensoviele verschiedene Parasiten geben müßte, 
wie Geschwulstformen existieren, durchaus nicht stich- 
haltig; denn man kann sich gut vorstellen, daß ein Para- 
sit unter gewissen Bedingungen in jede Zellart des Or- 
ganismus eindringen kann und diese Zelle umwandelt, 
wobei er sich der modifizierten Zelle so anpaßt, daß er 
dann in normale Zellen nicht mehr eindringen kann. 
Schwer verständlich ist nur der Anpassungsvorgang, für 
welchen zunächst kein Analogon bekannt ist. 

An Versuchen, die Erreger der malignen Tumoren zu 
finden, hat es nicht gefehlt. Die Forscher haben sich meist 
bemüht, in den Tumorgeweben intra- oder extrazellulär 
gelegene Gebilde nachzuweisen, welche eine mehr oder 
weniger weitgehende Ähnlichkeit mit bekannten Mikro- 
organismen aufwiesen. Es liegt nach dieser Richtung hin 
ein ungemein umfangreiches Beobachtungsmaterial vor. 
Auf eine genauere Aufzählung der einzelnen Befunde dür- 
fen wir wohl imi so mehr verzichten, als es in keinem 
Falle gelimgen ist, den parasitären Charakter dieser Ge- 
bilde sicherzustellen. Die Möglichkeit, daß es sich um 
bloße Zelleinschlüsse und Degenerationsprodukte in den 
Timiorgeweben handle, konnte nie ausgeschlossen werden. 
Übrigens spricht gegen die ätiologische Bedeutung dieser 
oft überaus merkwürdig geformten Elemente ihr inkon- 
stantes Vorkommen. Gerade in ganz kleinen Karzinomen 
finden wir derartige Einschlüsse nicht. Sie treten im all- 
gemeinen um so häufiger auf, je degenerierter die Tumor- 
zellen sind. 

Methodisch vollkommener sind jene Experimente, bei 
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darf es wohl als sichergestellt gelten, daß es möglich 
ist, durch Injektion von kulturell gewonnenen Mikroorga- 
nismen bösartige Neubildungen zu erzeugen. Da in den 
bösartigen Geschwülsten vielfach kein Mukor nachzu- 
weisen ist, hält Schmidt den Mukor nicht für den eigent- 
lichen Erreger der malignen Tumoren, er betrachtet ihn 
nur als den Träger des eigentlichen Parasiten. Jene Ge- 
bilde, welche er für Parasiten erklärt, können freilich nicht 
als solche anerkannt werden. Es handelt sich, wie auch 
Schuberg äußerte, um Fettkügelchen. 

Durch die Entstehung von malignen Tumoren ist noch 
nicht erwiesen, daß der Mukor oder ein in ihm enthaltener 
Parasit der einzige oder hauptsächlichste Erreger der ma- 
lignen Tumoren ist. Schmidt glaubt, daß der angeblich 
im Mukor enthaltene Parasit auch in allen menschlichen 
Geschwülsten vorhanden ist imd will dies dadurch be- 
weisen, daß der infizierte Mukor bei Geschwulstkranken 
eine spezifische Reaktion hervorruft, ganz ähnlich wie das 
Tuberkulin bei Tuberkulösen. Es ist jedoch dagegen ein- 
zuwenden, daß die Mehrzahl der Geschwulstkranken nicht 
reagiert und daß außerdem auch die positiven Reaktionen 
nicht beweisend sind, so lange nicht konstatiert wird, daß 
die gleichen Kranken auf gleiche Dosen von gewöhn- 
lichem, nicht von Geschwulstkranken stanmiendem Mukor 
nicht reagieren, da auch eine nichtspezifische Reaktion 
vorliegen kann. 

Zugunsten der Annahme eines infektiösen Agens 
lassen sich auch einige Versuche anführen, bei denen 
menschliches Geschwulstmaterial in Tiere eingeführt wor- 
den ist. Die Möglichkeit, daß die Tumorzellen in einem 
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ligne Tumoren zur Beobachtung. So fand Dagonet bei 
einer weißen, Ratte im Netz, der Leber und der Milz 
karzinomatöse Knoten, 15 Monate nachdem er Stückchen 
eines menschlichen Homkrebses des Penis in die Bauch- 
höhle gebracht hatte. Die histologische Diagnose, die 
von namhaften Pathologen bestätigt wurde, ergab Platten- 
epithelkrebs ohne Verhornung. Auch Werner sah bei 
einem alten Hunde, dem er ein menschliches Oberkiefer- 
karzinom intrafaszial implantiert hatte, echte maligne 
epitheliale Neubildungen, die zu ausgedehnten Metastasen 
im ganzen Peritoneum führten. Da an einer der vier ge- 
wählten Implantationsstellen ein Tumor der betreffenden 
Art vorhanden war und ein sonstiger Ausgangspunkt nicht 
gefunden werden konnte, so liegt es nahe, anzunehmen, 
daß hier tatsächlich durch die Inokulation ein echter ma- 
ligner Tumor entstanden ist. Eine vollkommen sichere 
Beweiskraft kommt derartigen vereinzelten Befunden je- 
doch deshalb nicht zu, weil es geradezu unmöglich ist, 
ein zufälliges Zusammentreffen mit einem unabhängig da- 
von im Versuchstiere entstandenen Tumor auszuschließen. 
Immerhin sind die Befunde doch bemerkenswert. Die 
Möglichkeit, daß ein parasitäres Lebewesen die Ursachen 
der Wucherungen darstellt, besteht auch dann noch, wenn 
die im Versuchstiere entstandenen Geschwülste, wie in 
den genannten Fällen, nicht mit jenen des Ausgangs tumors 
qualitativ genau übereinstimmten. Es wäre aber auch 
denkbar, daß schon der durch die Implantation des frem- 
den Geschwulstmaterials gesetzte Reiz die Tumorbildung 
auslöst. 

Diese Vielseitigkeit der Erklärung gilt auch für die 
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den größeren Teil eines karzino-sarkomatösen Mischtu- 
mors. Das cystische Sarkom trat dreimal auf, und zwar 
eigentümlicherweise immer in dem pathologischen Labora- 
torium der Poliklinik von Chicago. Eine Ratte erkrankte 
nach der andern, nachdem die erste längst gestorben war, 
zu einer Zeit, als sich keine tumorkranken Ratten im 
Laboratorium befanden. Die zweite Form, die Mischge- 
schwülste, stammte dagegen aus einem ganz andern 
Laboratorium. Diese mikroskopische und makroskopische 
Gleichartigkeit der Tumoren jeder Endemie schließt einen 
Zufall bei diesen Befunden von häufigem Vorkommen 
maligner Tumoren aus. Sie weist darauf hin, daß eine 
bestimmte Ursache in allen diesen Fällen wirksam war. 

Einen noch größeren Umfang besitzen die Endemien, 
welche Pick bei den Salmoniden feststellen konnte. In 
bestimmten ausländischen Fischzuchtanstalten tritt der bös- 
artige Schilddrüsenkropf der Salmoniden bei einem be- 
stimmten Alter der Brut immer wieder auf, und zwar er- 
kranken 2 — 70/0 der Tiere, meist im Alter über zwei Jahre. 
Bei den verschiedenen Fischarten derselben Zuchtanstalt 
kann sich die Erkrankung auf die Teiche einer einzelnen 
Art beschränken. Wildlebende Salmoniden können auch 
befallen werden. Sämtliche Salmonidenarten scheinen für 
die Erkrankung disponiert zu sein. 

So interessant und wichtig derartige Beobachtungen 
sind, so läßt sich doch ein sicherer Schluß auf die Ätio- 
logie zurzeit daraus nicht ableiten. Es liegt ja nahe, das 
gehäufte Vorkommen auf einen gemeinsamen Geschwulst- 
erreger zurückzuführen, der an dem betreffenden Orte 
vorhanden ist. Speziell die von Morau und Haaland mit- 
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geteilten Beobachtungen lassen sich in diesem Sinne ver- 
werten. Hier ist es aber nicht ausgeschlossen, daß die 
Geschwulstzellen selbst übertragen wurden, in ähnlicher 
Weise, wie dies bei Tieren der gleichen Art experimentell 
so häufig gelang. Bei den Mäusen Borreis, den Ratten 
Lobs und den Salmoniden Picks ist eine derartige Trans- 
plantation ausgeschlossen, da es nicht zu verstehen wäre, 
wieso sich die Geschwulstzellen gerade immer in jenem 
Organe ansiedeln sollten, welchem sie ursprünglich ent- 
stammten und nicht an der Implantationsstelle, wie dies 
bei den künstlichen Inokulationen stets der Fall war. Diese 
Endemien sind aber keineswegs für eine infektiöse Ent^ 
stehung durchaus beweiskräftig. Es wäre hier ja auch 
denkbar, daß eine auf abnormer Keimesanlage beruhende, 
z. B: durch Inzucht hervorgerufene familiäre Disposition 
die Ursache für das verhältnismäßig häufige Erkranken 
eines bestimmten Organes abgibt. Leider konnte die Ana- 
lyse der Entstehungsbedingungen nicht so eingehend vor- 
genommen werden, daß sichere Anhaltspunkte für das 
eine oder das andere der angeführten ätiologischen Mo- 
mente zu finden gewesen wären. Bei den Mäuseendemien 
ist nicht einmal festgestellt, ob in den krebsfreien Züchte- 
reien die Zuchtweibchen überhaupt so alt wurden wie 
jene Tiere, die erkrankten. 

Derartige Anomalien, bei denen eine ganz bestimmte 
Geschwulstart sich an bestimmten Orten häuft, sind beim 
Menschen noch nicht beobachtet worden. Dagegen treten 
örtliche Anhäufungen von bösartigen Tumoren überhaupt 
in den Statistiken vielfach hervor. Dies gilt sowohl für 
ganze Länder, wie auch für einzelne Gemeinden, Straßen 
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und Häuser. Viele Autoren, vor allem Behla, Kolb imd 
Sticker haben auf derartige Erscheinungen hingewiesen. 
Obgleich es keineswegs leicht ist, eine einwandsfreie Sta- 
tistik diesbezüglich aufzustellen und g^oße Fehlerquellen 
zu berücksichtigen sind, so kann man doch nicht an- 
nehmen, daß die ziun Teile sehr sorg^sam durchgeführten 
Erhebungen durchwegs zu Irrtümern geführt haben 
sollten. Über die Ursachen der Anhäufimgen läßt sich 
aber zurzeit noch nichts Bestimmtes aussagen; es wurden 
drei Möglichkeiten hervorgehoben, die direkte Ansteckung, 
der Einfluß der Bodenbeschaffenheit, sowie endlich die 
Heredität. Für eine direkte Ansteckung wurde vor allem 
der Cancer ä deux angeführt. Man glaubte, daß Ehe- 
gatten oder andere Personen, die ohne blutsverwandt zu 
sein in engem Kontakte wohnen, verhältnismäßig häufig 
nacheinander an Karzinomen erkranken. Weinberg imd 
Caspar haben demgegenüber darauf aufmerksam gemacht, 
daß bei der Häufigkeit des Krebses ein Vorkommen des 
Karzinoms bei mehreren Angehörigen des gleichen Haus- 
haltes kein allzu seltenes Ereignis zu sein braucht, ohne 
daß ein ursächlicher Zusammenhang zwischen den ein- 
zelnen Erkrankungen vorliegen muß. Nur wenn nach- 
gewiesen würde, daß Leute, welche mit Karzinomkranken 
in enger Berührung zusanmiengelebt haben, ohne mit 
ihnen blutsverwandt zu sein, häufiger erkranken als dem 
Durchschnitte der betreffenden Lebensstufe entspricht, 
wäre ein kausaler Zusammenhang anzunehmen. Sie fanden 
nun bei ihren durchaus kritischen statistischen Unter- 
suchungen über die bösartigen Neubildungen in Stuttgart 
fast keine nennenswerte Differenz zwischen den gefun- 
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nun, daß die höchste Krebssterblichkeit in einer zusammen- 
hängenden Länderstrecke gefunden wird, welche im Nor- 
den von der Donau, der rauhen Alb und dem Jura, im 
Süden von den Alpen begrenzt wird. Im einzelnen sind 
jedoch große Unregelmäßigkeiten zu verzeichnen. Kolb 
erblickt die Ursache für die erhöhte Krebssterblichkeit 
in der Art des Bodens. Dabei soll nicht der geologische 
Bau des Bodens an sich wirken, sondern seine physika- 
lische und chemische Beschaffenheit. In letzter Linie soll 
die Feuchtigkeit maßgebend sein, da sich besonders an 
moorigen und sumpfigen Stellen häufiger Erkrankungen 
finden. Irgend welche Beziehungen zu bestinunten Rassen 
wurden nicht gefunden. So interessant und wertvoll der- 
artige Beiträge zur Kenntnis der Karzinomausbreitung 
sein mögen, irgend einen sicheren Schluß auf die Ent- 
stehungs- oder Verbreitungsweise des Krebses vermag man 
aus derartigen Daten nicht zu ziehen; dazu sind die Be- 
obachtungen doch nicht eindeutig genug. Einen ausschlag- 
gebenden Einfluß können die Wasserverhältnisse doch 
wohl nicht besitzen, denn sonst müßte man enorme Unter- 
schiede in der Häufigkeit des Krebses finden, wenn man 
trockene und wasserreiche Länder miteinander vergleicht. 
Derartige Differenzen sind aber bisher noch nicht bekannt 
geworden. 

Bezüglich der Erblichkeit wurden vielfach sehr merk- 
würdige Einzelbeobachtungen veröffentlicht. Es gibt Fa- 
milien, in denen durch mehrere Generationen hindurch 
ein Teil der Mitglieder an malignen Tumoren stirbt, wobei 
mitunter auch der Sitz der Erkrankung übereinstimmend 
gefunden wird. In der allgemeinen Statistik tritt die be- 
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sondere Anhäufung von malignen Tumoren in einzelnen 
Familien jedoch nicht sehr hervor, sobald man berück- 
sichtigt, wie viele Erkrankungen schon nach dem durch- 
schnittlichen Prozentsatz im Verhältnisse zu der Zahl und 
dem Alter der Familienglieder zu erwarten gewesen wären. 
Weinberg und Caspar eruierten die Zahl der Krebsfälle 
bei den Eltern und Schwiegereltern verheirateter Karzi- 
nomkranker in Stuttgart, und es zeigte sich, daß von den 
Eltern 6,60/0 an malignen Tumoren gestorben waren, von 
den Schwiegereltern 5,90/0. Der Unterschied ist also nur 
ein geringer. 

Die Anhaltspunkte, welche wir aus den experimen- 
tellen und den statistischen Forschungen für die Ätiologie 
der malignen Tumoren gewonnen haben, reichen demnach 
nicht aus, um einen bestimmten Faktor — hereditäre Be- 
lastimg oder Infektion — als Ursache des bösartigen 
Wachstums bezeichnen zu können. Es ist wahrscheinlich, 
daß die malignen Tumoren durch verschiedene Ursachen 
hervorgerufen werden. 

Die Anschauungen, die wir über das Wesen der Ma- 
lignität auf Grund des Tatsachenmaterials gewannen, läßt 
ebenfalls eine mehrfache Ätiologie zu. Die Veränderungen 
an den Zellen, die wir als Ursache des bösartigen Wachs- 
tiuns festgestellt haben, können ja sowohl durch kon- 
genitale Mißbildungen, wie durch äußere Einwirkungen 
entstanden gedacht werden. Für die wichtigste Eigen- 
schaft der malignen Zellen, für die verminderte Restitu- 
tionsfähigkeit der Wachstumshemmungen lassen sich die 
Entstehungsbedingungen genauer präzisieren. 

Die Ursache kann zunächst eine primäre Keimesvaria- 
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tion sein. Die stärkste Mißbildung ist die, daß die Wachs- 
tuinshemmimgen von vornherein zu schwach sind, dann 
muß es sofort zu einem malignen Wachstume kommen, 
wie wir es in seltenen Fällen bei kongenitalen Tumoren 
beobachten. Es kann aber auch nur die Restitutionsfähig- 
keit der Wachstiunshemmungen herabgesetzt sein, während 
die Wachstumshemmungen selbst zunächst noch normal 
ausgebildet sind. Um dieses abnorme Verhalten zu er- 
klären, genügt schon die Annahme einer geringeren Man- 
nigfaltigkeit der wachstumshemmenden Zellteile. Jede 
Schädigimg durch äußere Reize erstreckt sich unter diesen 
Bedingungen auf sämtliche Wachstumshemmungen in fast 
gleich hohem! Grade. Es können daher bei der Resti- 
tution nicht, wie bei normalen Zellen, ungeschädigte Teile 
vikariierend eintreten. Es ist daher möglich, daß schon 
durch einen einzigen Reiz eine Herabsetzung der Restitu- 
tionsfähigkeit aller Wachstumshemmungen hervorgerufen 
wird. Dadurch finden jene Tumoren ihre Erklärung^ 
welche aus kongenital disponierten Zellen unter dem Ein- 
flüsse eines einzigen Reizes hervorgehen, nachdem die 
mißbildeten Zellen lange Zeit hindurch, ohne abnormes 
Wachstum zu zeigen, geruht haben. Außer dieser Mög- 
lichkeit liegt noch eine zweite vor; es wäre nämlich denk- 
bar, daß die Assimilationsfähigkeit der Wachstumshem- 
mimgen in derartig mißbildeten Zellen herabgesetzt ist. 
In diesem Falle würde, je nach dem Grade der Ab- 
schwächung des Assimilationsvermögens früher oder 
später ohne abnorme Reize schon durch den Abbau der 
normalen Reize die Umwandlung in maligne Zellen vor 
sich gehen können. Der Zeitpunkt, zu welchem dies Er- 
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kann sich aber doch vorstellen, daß es andere Reize öder 
Reizkombinationen gibt, welche die Wachstumshemmungen 
entweder komplexer schädigen, oder sie elektiv treffen imd 
die lebenswichtigen Zellteile relativ intakt lassen. Eine 
genügend komplexe Schädigung könnte auch dadurch er- 
reicht werden, daß sehr verschiedene Reize nicht gleich- 
zeitig, sondern nacheinander auf die Zellen einwirken; 
die Anpassung an die zeitlich vorhergehenden würde die 
Zelle so verändern, daß alle wachstumshemmenden Teile 
für die nachfolgenden Reize empfindlicher sind und von 
diesen leichter dauernd geschädigt werden können. Bei 
der Annahme komplexer Reize liegt es sehr nahe, an den 
Einfluß von Mikroorganismen zu denken. Diese könnten 
entweder nur die Umwandlung der gutartig wachsenden 
Zelle in eine maligne bewirken, aber nicht fortgesetzt die 
Wucherung derselben unterhalten oder aber dauernd an 
die Geschwulstzelle selbst gebunden sein. Die letztere Mög- 
lichkeit, gegen deren Annahme, wie erwähnt, schwer- 
wiegende Bedenken zu erheben sind, ist auch im Lichte 
der Reizversuche die weniger wahrscheinliche. Die Wir- 
kimg dieser Parasiten würde den bekannten Reizen am 
allerentferntesten stehen; sie müßten die Wachstums- 
hemmungen ganz komplex schädigen und trotz der fort- 
gesetzten Läsion keine kumulative Wirkung auf die lebens- 
wichtigen Teile ausüben. 

Es ist eine sehr wichtige Aufgabe der Krebsforschung, 
festzustellen, welche äußeren Momente das Auftreten der 
bösartigen Geschwülste verursachen oder wenigstens be- 
günstigen. Eine erfolgreiche Prophylaxe ist nur auf der 
Grundlage der ätiologischen Erkenntnis zu erhoffen. 
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Die Therapie ist nicht im gleichen. Maße von der Er- 
forschung der Ursachen abhängig. Was auch immer die 
bösartige Wucherung auslösen mag, die völlige Vernich- 
tung der malignen Gewebe reicht unter allen Umständen 
aus, um das furchtbare Leiden zu beseitigen. Die thera- 
peutischen Bestrebungen der nächsten Zeit können sich 
daher unabhängig von den Ergebnissen der ätiologischen 
Forschung darauf konzentrieren, die Tumorzelle selbst zu 
bekämpfen. 



